




















InvasIve dIagnostIc technIques for dIffuse  
InterstItIal pneumopathIes
Summary : Interstitial lung diseases represent a very hete-
rogeneous group of diseases mainly affecting connective 
lung tissue even if alveolar space may sometimes be 
involved. The identification of their etiology is the key stage 
in their management. It requires the integration of anam-
nestic, clinical, biological, radiological data and, sometimes 
relies on, cytology or histology. In this review, we assess 
the contribution and feasibility of the different invasive tech-
niques used for interstitial lung disease diagnosis. In par-
ticular we focus on the yield of lung endoscopy in casting 
light on the multidisciplinary confrontation, which is the gold 
standard of the interstitial lung disease care management 
Keywords : Cryobiopsy - Pulmonary fibrosis - Diffuse 
interstitial pneumonitis - Bronchoalveolar lavage
résumé : Les pneumopathies interstitielles diffuses consti-
tuent un groupe très hétérogène de pathologies respira-
toires qui affectent le parenchyme pulmonaire et qui se 
manifestent radiologiquement par des opacités intersti-
tielles, même si une atteinte alvéolaire peut y être associée. 
L’identification de leur étiopathologie constitue une étape 
clé dans leur prise en charge thérapeutique. Elle nécessite 
l’intégration de données anamnestiques, cliniques, biolo-
giques, radiologiques et parfois cyto/histologiques. Le but 
de cette revue est de préciser l’apport respectif et la faisa-
bilité des diverses techniques semi-invasives et invasives 
d’exploration d’une pneumopathie interstitielle diffuse. En 
particulier, l’endoscopie pulmonaire fournit des éléments 
qui permettent d’éclairer la confrontation multidisciplinaire, 
cette dernière étant le gold standard de la prise en charge 
de ces pneumopathies.
mots-clés : Cryobiopsie - Fibrose pulmonaire - Pneu-
mopathie interstitielle diffuse - Lavage broncho- 
alvéolaire
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IntroductIon 
Les pneumopathies interstitielles diffuses 
(PID) sont les pathologies caractérisées par une 
atteinte du tissu conjonctif pulmonaire. Elles se 
manifestent radiologiquement par des opacités 
interstitielles, mais une atteinte alvéolaire peut 
y être associée. L’interstitium pulmonaire cor-
respond au tissu de soutien des axes broncho-
vasculaires, aux cloisons interlobulaires, aux 
cloisons interalvéolaires et au tissu sous-pleural 
(Figure 1). Les PID représentent un groupe vaste 
et hétérogène de pathologies inflammatoires, 
infectieuses, médicamenteuses, profession-
nelles, allergiques,…mais il existe également 
des PID dont l’étiologie peut fréquemment ne 
pas être identifiée (Tableau I). En particulier, 
quoique rare (2 à 30 cas/1.000.000 d’habitants), 
l’identification d’une fibrose pulmonaire idiopa-
thique (FPI) est capitale. En effet, celle-ci évo-
lue progressivement par poussées successives 
vers l’insuffisance respiratoire terminale en 5 à 
10 années, et, en l’absence de traitement étio-
logique spécifique, nécessite l’instauration pré-
coce de traitement antifibrotique pour en ralentir 
l’évolution (1). 
L’aspect tomodensitométrique d’une PID joue 
un rôle central dans la prise en charge de celle-
ci. Cependant, la présentation radiologique peut 
être hétérogène et pléomorphe. L’aspect com-
porte des épaississements broncho-vasculaires, 
des nodules, des opacités parenchymateuses, 
des images kystiques, des adénopathies, des 
atteintes pleurales ou l’association de plusieurs 
de ces éléments. Certaines présentations radio-
logiques peuvent, toutefois, orienter le diagnos-
tic vers celui d’une PID : des épaississements 
broncho-vasculaires péri-hilaires avec effusions 
pleurales bilatérales dans la décompensation 
cardiaque, des adénomégalies médiastino-
hilaires associées à des micronodules paren-
chymateux sous-pleuraux ou juxta-scissuraux 
dans la sarcoïdose (maladie de Besnier-Boeck-
Schaumann ou BBS), la présence de kystes 
dans l’histiocytose X,… La disposition géogra-
phique et la prédominance des lésions radiolo-
giques sont également des éléments pouvant 
orienter le diagnostic. Des lignes réticulées 
bilatérales, à prédominance sous-pleurale et 
inférieure, associées à des images en «rayon 
de miel» et des bronchiectasies de traction sont 
typiquement caractéristiques d’’un pattern de 
FPI (2) (Figure 2). Par contre, le respect des 
régions pulmonaires sous-pleurales est carac-
téristique d’une pneumopathie interstitielle non 
spécifique (PINS) (2). 
Le diagnostic d’une PID requiert une approche 
pluridisciplinaire intégrant les données cli-
niques, anamnestiques, biologiques, l’aspect 
radiologique. Dans un certain nombre de cas, 
il nécessite l’obtention de prélèvements cyto- et 
histologiques réalisés soit par endoscopie bron-
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Figure 1. Aspect schématique (A),  
tomodensitométrique (B)  
et macroscopique sous pleuroscopie (C)  




Pneumopathie interstitielle de cause connue Pneumopathie interstitielle de cause inconnue
Pathologies néoplasiques :
• Lymphangite carcinomateuse




• Granulomatose à cellules de Langerhans















• Poumon d’éleveur d’oiseaux
• Poumon de fermier
• Nombreuses autres causes
Maladies génétiques :
• Sclérose tubéreuse de Bourneville, neurofibromatose,
• Maladie de Niemann-Pick, de Gaucher,… 
Pneumopathies médicamenteuses
Pneumopathies infiltrantes diffuses idiopathiques :
• Fibrose pulmonaire idiopathique
• Pneumopathie interstitielle non spécifique
• Pneumopathie desquamative
• Pneumopathie organisée cryptogénique
• Pneumopathie interstitielle lymphocytaire
• Bronchiolite respiratoire avec pneumopathie interstitielle 





















Diagnostic Des pneumopathies interstitielles
apport de l’endoscopIe dans  
l’exploratIon d’une pId
1) lavage broncho-alvéolaIre
L’injection, dans les alvéoles pulmonaires, de 
150-200 ml de sérum salé isotonique, par bolus 
de 50 ml, et sa ré-aspiration douce apportent 
un reflet de la cytologie du poumon profond. 
Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) recueille 
les cellules et substances des voies aériennes 
distales. Sa composition est représentative 
de l’infiltrat cellulaire interstitiel et du contenu 
alvéolaire. 
L’aspect macroscopique du liquide est clair 
chez les sujets non fumeurs, brunâtre chez les 
tabagiques, trouble en cas d’infection bacté-
rienne, laiteux en cas de protéinose alvéolaire 
et hémorragique en cas d’hémorragie intra-
alvéolaire. Dans cette dernière atteinte, une 
recherche de macrophages contenant des pig-
ments d’hémosidérine (sidérophages) par la 
coloration de Perls permet le calcul d’un score 
de Golde qui, supérieur à 100, diagnostique une 
hémorragie alvéolaire. 
Le LBA apporte des éléments diagnostiques 
significatifs : examen anatomopathologique 
(éléments cellulaires anormaux ?), formule 
hématologique et typage lymphocytaire, ana-
lyse bactériologique, recherche minéralogique 
(corps ferrugineux, fibres d’amiante,…). La cel-
lularité du LBA chez un sujet sain, non fumeur, 
comporte < 150.000-200.000 cellules/ml dont 
80-90 % de macrophages, 5-10 % de lympho-
cytes (rapport CD4/CD8 entre 1 et 2), moins de 
5 % de polynucléaires neutrophiles, moins de 
2 % de polynucléaires éosinophiles et moins 
de 5 % de cellules bronchiques contaminantes 
(3). La formule leucocytaire du LBA oriente 
l’approche diagnostique des PID. Une prédomi-
nance lymphocytaire est retrouvée dans la sar-
coïdose, les pneumopathies d’hypersensibilité 
(PHS) la silicose, la PINS … Une neutrophilie 
alvéolaire évoque plutôt une FPI, une asbestose, 
une pneumopathie associée à une connectivite, 
une infection bactérienne,… Enfin, la présence 
d’éosinophiles alvéolaires oriente, quant à elle, 
vers une pneumopathie aiguë ou chronique 
à éosinophiles (maladie de Carrington), une 
maladie de Churg-Strauss, alors qu’une formule 
macrophagique, en particulier CD1a positif, est 




Figure 2. Aspect tomodensitométrique 
typique d’une fibrose pulmonaire 
idiopathique comportant des lignes 
réticulées bilatérales à prédominance 
sous-pleurale et inférieure, associées à 
des images en «rayon de miel»  
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une lymphocytose inférieure à 30 % est classi-
quement rapportée dans la FPI, une prédomi-
nance lymphocytaire est présente dans la PINS 
et la PHS (5-7), la cellularité du LBA demeurant 
toutefois très hétérogène. Cette dernière fluctue 
avec le degré de l’inflammation et de fibrose, 
variable dans l’évolution de ces pathologies, et 
est influencée par la proximité de l’exposition 
allergénique dans la PHS (6). En outre, l’aug-
mentation des neutrophiles alvéolaires (> 5 %) 
n’est pas spécifique de la FIP et est présente 
dans d’autres PID fibrosantes dont la scléroder-
mie et corrélée à l’étendue des opacités réticu-
laires (8). Quoique non corrélée à la réponse 
thérapeutique, la cellularité du LBA revêt une 
signification pronostique (8) : meilleure en pré-
sence d’une lymphocytose (FPI, PHS, PINS) 
qu’en présence d’une neutrophilie alvéolaire 
(FPI, sclérodermie).
2) bIopsIes d’éperons de dIvIsIons  
bronchIques et bIopsIes trans-bronchIques 
(btb) 
Les biopsies au forceps inséré dans le canal 
opérateur de l’endoscope permettent l’étude des 
structures lymphatiques de la muqueuse et de 
Le typage des lymphocytes alvéolaires pré-
sente également un réel intérêt, notamment le 
rapport des lymphocytes CD4/CD8, celui-ci étant 
élevé (> 3.5) dans la sarcoïdose et diminué dans 
la pneumopathie par hypersensibilité (PHS) (4).
Le LBA peut même apporter le diagnostic 
devant la mise en évidence d’éléments patho-
gnomoniques, et parfois, identifier le facteur 
étiologique : kystes de Pneumocystis Carinii à 
la coloration de Gomori Grocott dans la pneu-
mocystose; cellules de Langerhans et anti-
gènes de membranes CD1 ( > 4 %), corps X 
ou granules de Birbeck dans l’histiocytose X; 
aspect laiteux et accumulation d’une substance 
lipoprotéinacée dans la protéinose alvéolaire; 
macrophages chargés de lipides dans la pneu-
mopathie lipidique; présence de cellules néopla-
siques dans la lymphangite carcinomateuse et 
corps asbestosiques dans l’asbestose en sont 
autant d’exemples. 
Malheureusement, l’analyse du LBA demeure 
largement non spécifique dans les PID les plus 
fréquentes dont la sarcoïdose, la PHS, les 
connectivites et, en particulier, dans les pneumo-
pathies interstitielles idiopathiques dont la FPI 
et la PINS (Figure 3). Si une formule alvéolaire 
panachée neutrophilique, et éosinophilique, avec 
Figure 3. Contribution et 
orientation diagnostique de 
la cellularité alvéolaire  
obtenue par lavage 
broncho-alvéolaire 
PHS : pneumonie d’hypersensibilité; PINS : pneumopathie interstitielle non spécifique;  
Pn. à éosinophiles : pneumonie à éosinophiles; Pn. médicamenteuse : pneumonie médicamenteuse;   
ABPA : aspergillose bronchopulmonaire allergique; Mal. inflam. digestive : maladie inflammatoire digestive;  
FPI : fibrose pulmonaire idiopathique; COP : pneumonie organisée cryptogénique;  
ARDS : syndrome de détresse respiratoire de l’adulte; Scl : sclérodermie;  
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4A 4B
4C
Figure 4. Comparaison des tailles de fragments  
pulmonaires prélevés par cryobiopsies (A)  
vs par biopsies transbronchiques (B).  
(C) Mise côte à côte des prélèvements pulmonaires : 
cryobiopsies à gauche  
vs biopsies transbronchiques à droite) 
la sous-muqueuse bronchique, des bronchioles 
terminales et de quelques alvéoles adjacentes. 
La rentabilité diagnostique de ces prélèvements 
est, en moyenne, de 40 % et est d’autant meil-
leure que la distribution lésionnelle est péri-
bronchiolaire et périlymphatique comme dans 
la sarcoïdose, la lymphangite carcinomateuse, 
la pneumonie organisée cryptogénique (COP) 
ou la lymphangioleiomyomatose. Par contre, 
une distribution périvasculaire et hétérogène 
des lésions (FPI, PINS, vascularite, histiocytose 
X) en limite l’intérêt (9, 10). En particulier, cette 
technique demeure souvent insuffisante pour le 
diagnostic de FPI, notamment en raison de la 
faible taille des biopsies et d’artéfacts d’écrase-
ment. En outre, l’indication des biopsies trans-
bronchiques doit être soigneusement évaluée 
en raison du risque de pneumothorax (5 %) 
et d’hémoptysies inhérentes à la technique de 
biopsies à l’aveugle et ce, chez un patient dont 
le statut fonctionnel peut être fort altéré.
3) bIopsIe ganglIonnaIre sous échographIe 
endobronchIque (ebus)
La ponction-aspiration sous contrôle écho-
graphique à l’aiguille fine transbronchique 
(EBUS) ou trans-oesophagienne (EUS) est 
une technique endoscopique sûre et de grande 
rentabilité dans l’exploration d’adénopathies 
médiastinales et hilaires. Elle apporte une 
confirmation histologique pour les PID qui s’ac-
compagnent d’atteintes ganglionnaires telles la 
sarcoïdose, les mycobactérioses ou certaines 
atteintes lymphoprolifératives (11). La ponction 
sous EUS permet même l’accès à des lésions 
sous-diaphragmatiques au niveau du foie, de la 
rate et de la surrénale, potentiellement le siège 
de désordres lymphoïdes ou granulomateux 
(12). 
Cette approche endoscopique a, toutefois, 
peu d’utilité clinique pour l’exploration des PID. 
En effet, l’inflammation non spécifique peut 
entraîner l’apparition d’adénomégalies; ces der-
nières sont, en effet, fréquemment observées 
dans le décours de ces pathologies inflamma-
toires/fibrosantes (13).   
4) cryobIopsIes du parenchyme pulmonaIre
L’insertion transbronchique par voie endosco-
pique d’une cryode souple de 1,9 ou 2,4 mm de 
diamètre (c-BTB) et sa congélation à -75 -89°C, 
pendant 5 à 6 secondes, par détente gazeuse 
endothermique du CO2, permet d’obtenir de 
larges biopsies de tissu pulmonaire périphérique. 
Les prélèvements de structures du lobule pul-
monaire secondaire sont de grande taille (habi-
tuellement entre 40-50 mm2) (Figure 4) et avec 
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jours, et un saignement sévère contrôlé lors de 
la procédure endoscopique. Une patiente, dia-
bétique, obèse et hypertendue, a présenté au 
cours de l’anesthésie, un bloc auriculo-ventri-
culaire complet secondaire à un infarctus aigu, 
pris en charge avec succès et sans séquelle par 
angioplastie lors d’une coronarographie.  
La précision histologique sur ces larges prélè-
vements, du pattern de PID est non seulement 
très rentable et de grande qualité, mais présente 
aussi un excellent index de variabilité inter-
sies obtenues sous biopsie trans-bronchique à 
la pince (Figure 5). Un ballon de fogarty, inséré 
préalablement, est gonflé dans la bronche seg-
mentaire biopsiée afin de contrôler le saigne-
ment potentiel au sein du territoire investigué 
(14). Dans la littérature, la rentabilité moyenne 
de la c-BTB dans le diagnostic des PID est de 
77,5 % (15-20). La procédure des c-BTB n’est 
pas encore standardisée, notamment quant à 
l’intérêt ou non de faire les prélèvements dans 
des segmentaires bronchiques différentes, voire 
même, notamment en présence d’un pattern 
hétérogène, dans des lobes ipsilatéraux dis-
tincts (21). Des saignements endobronchiques 
sont rapportés, en moyenne, dans 17,7 %, et 
chaque fois contrôlés par voie endoscopique 
(15-20, 22). Le taux de pneumothorax, en 
moyenne de 8,9 %, varie dans les différentes 
séries et augmente lors de prélèvements très 
périphériques juxta-pleuraux ou en présence 
d’un pattern de FPI. Les désaturations en oxy-
gène per-procédure et des exacerbations de la 
pathologie sous-jacente sont des complications 
également occasionnelles. Un décès a dû être 
déploré dans la série de Casoni et coll (16). Les 
contre-indications habituellement rapportées 
consistent en un aspect tomodensitométrique 
typique de FPI, des troubles de la coagulation, 
une hypoxémie sévère (PaO2 < 60 mmHg), un 
déficit fonctionnel sévère (VEMS < 50 %; CPT < 
50 %; DLCO < 35-50 %), une cardiopathie ins-
table et la présence d’une hypertension pulmo-
naire (pression artérielle pulmonaire systolique 
> 45 mmHg)
L’expérience universitaire liégeoise va dans 
ce sens : 24 patients (11 hommes et 13 femmes; 
4 fumeurs actifs, 12 ex-fumeurs, 8 non-fumeurs; 
âge moyen 64,8 ± 9,9 ans), explorés pour une 
PID, ont bénéficié de cryobiopsies c-BTB, sous 
bronchoscopie rigide entre décembre 2015 et 
février 2017. En moyenne, 3,1 ± 1,0 biopsies 
ont été réalisées par patient et parfois, dans 2 
segments d’un même lobe. La taille des pré-
lèvements obtenus était de 6,2 ± 3,7 mm de 
grand axe. Hormis chez une patiente présen-
tant un syndrome de Gougerot-Sjögren traité 
par corticoïdes systémiques, les c-BTB ont 
permis l’obtention d’un diagnostic précis de la 
PID (rentabilité de 95,8 %) dont un maltome, 
10 FPI, 4 PINS fibrosantes, 4 pneumopathies 
organisées cryptogéniques ou COP, 1 pneumo-
pathie médicamenteuse, 1 pneumopathie lipi-
dique, 1 sarcoïdose, 1 bronchiolite respiratoire 
associée à une PID (RB-ILD), et 1 silicose. La 
durée moyenne d’hospitalisation était de 2,4 
± 3,2 jours. Les deux seules complications de 
procédure observées ont été un pneumothorax, 




Figure 5. Coupes histologiques de fragments pul-
monaires prises au même grossissement (gros-
sissement 20X = objectif 2X) pour comparaison de 
la taille et des artéfacts des prélèvements entre 
une biopsie transbronchique classique (BTB) (A) 
et une cryobiopsie (c-BTB) dont 2 fragments sont 
présentés (B). La surface analysable totale est 
nettement plus grande et comporte moins d’arté-
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observationnelle. Même si l’efficience des c-BTB 
est moins clairement démontrée pour les PINS 
ou les pneumopathies interstitielles desquama-
tives (DIP), la conjonction des données mor-
phologiques, du LBA et des c-BTB peut, dans 
le cadre d’une concertation multidisciplinaire, 
être aussi rentable pour le diagnostic d’une PID 
que la biopsie pulmonaire chirurgicale qui peut, 
de la sorte, être évitée (23). Par comparaison 
à l’obtention de biopsies par abord chirurgical, 
la procédure endoscopique des c-BTB a l’avan-
tage, non seulement de permettre d’obtenir un 
diagnostic précis d’une PID avec une excellente 
rentabilité, mais également d’éviter la mise en 
place d’un drain thoracique dans une grande 
majorité des cas (systématique dans l’approche 
chirurgicale); cette procédure peut se faire au 
cours d’une hospitalisation de plus courte durée, 
avec moins de complications (douleurs, fistules, 
empyèmes, fuites prolongées,…), avec une 
réduction de la mortalité et à moindre coût. Elle 
constitue donc une alternative possible aux biop-
sies chirurgicales dans l’exploration d’une PID. 
5) bIopsIes pulmonaIres sous  
thoracoscopIe médIcale
De multiples séries de biopsies pulmonaires 
sous thoracoscopie médicale (24-26) ont été rap-
portées dans l’exploration d’une PID et ce, avec 
une rentabilité excellente (> 90 % : 75-100 %), 
quoique variable (27). L’apport de la pleuros-
copie est particulièrement intéressant dans les 
PID idiopathiques, la sarcoïdose, les pneumo-
conioses et la lymphangite carcinomateuse. La 
procédure requiert une sédation et est réalisée 
au travers de deux trocarts d’entrée, l’un per-
mettant l’insertion du pleuroscope, l’autre de la 
pince permettant la préhension et la biopsie de 
la lésion pulmonaire cible. L’aéro- et l’hémostase 
se réalisent à l’aide d’une thermocoagulation 
délivrée sur la pince de biopsie dès l’insertion 
du fragment pulmonaire dans le trocart d’abord. 
Contrairement à l’approche par c-BTB, la tho-
racoscopie requiert un drainage pleural systé-
matique en fin de procédure. Cette technique 
permet d’obtenir des fragments pulmonaires de 
l’ordre du cm3. La principale complication de la 
biopsie pulmonaire sous thoracoscopie dans 
l’exploration des PID demeure le pneumothorax 
persistant, nécessitant un drainage parfois de 
longue durée. Une relation inverse a même été 
rapportée entre la capacité pulmonaire totale et 
la durée du drainage thoracique (28). En outre, 
des sepsis, une perforation de splénomégalie, 
des hémorragies et des mesures de ventilations 
artificielles post-thoracoscopie ont été rapportés 
chez le patient immunodéprimé (29). Toutefois, 
malgré la faisabilité de cette technique, l’évo-
lution des indications de la pleuroscopie dans 
le diagnostic des PID s’est considérablement 
réduite sur les trois dernières décades, notam-
ment au profit de la BTB ou de la cryobiopsie 
par voie endoscopique.
apport de la bIopsIe chIrurgIcale 
dans l’exploratIon d’une pId
La biopsie pulmonaire chirurgicale, soit à ciel 
ouvert (OLB), soit sous technique vidéo-assistée 
(VATS), permet d’obtenir de larges fragments 
biopsiques (> 4 cm et à 3-5 cm dans la profon-
deur pulmonaire). Elle est réalisée, de préfé-
rence, à la jonction entre le poumon atteint et 
des zones moins pathologiques, tout en évitant 
les lobes moyens et les territoires pulmonaires 
sièges d’une fibrose terminale. Plusieurs sites 
pathologiques, repérés par imagerie, peuvent 
être biopsiés, notamment dans des lobes dif-
férents. L’identification des facteurs de risque 
associés à une morbi/mortalité post-opératoire 
accrue reste difficile. En effet, elle est basée 
sur des études rétrospectives dont les effectifs 
sont réduits et qui rapportent des populations 
hétérogènes (statut immunitaire, sous ventila-
tion mécanique ou non, âge différent, altération 
fonctionnelle, variabilité des PID sous-jacentes) 
et des habitudes chirurgicales différentes entre 
centres (VATS vs OLB). Une méta-analyse, 
publiée par Qian Han et coll (30), a analysé 23 
études en termes de diagnostic et de mortalité 
de la biopsie chirurgicale en présence d’une 
PID. Une rentabilité diagnostique de 95 % (42-
100 %) y est rapportée, avec un impact sur 
l’algorithme thérapeutique dans 42 à 90 % des 
cas selon les séries. La sensibilité diagnostique 
n’est influencée ni par le site biopsié, ni par le 
nombre de prélèvements, ni par la technique 
chirurgicale utilisée. La mortalité post-opératoire 
est de 3,6 %. Dans cette méta-analyse, la mor-
talité n’était, toutefois, pas liée au sous-type de 
PID sous-jacente. La fréquence des complica-
tions post-OLB varie de 10-30 % selon les séries 
(31-36). Elles comprennent un bullage prolongé 
(4,6-10,2 %), un pneumothorax post-ablation 
des drains (0,7-8,7 %), une pneumopathie (2,2-
5,8 %), une infection du site opératoire (0-2 %), 
un hémothorax (1,1-3,2 %), une exacerbation 
aiguë (1,4-5,5 %) de la pneumopathie inters-
titielle sous-jacente (essentiellement dans les 
FPI, mais aussi PINS, COP) ou une décompen-
sation d’une comorbidité préexistante. Plusieurs 
facteurs péjoratifs, aggravant la morbi-mortalité 
de la biopsie chirurgicale dans l’exploration des 
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alvéolaire, contribuant ainsi à l’orientation dia-
gnostique d’une PID (Figure 6). 
Eu égard à l’obtention de fragments pulmo-
naires de grande dimension et peu artéfactés, à 
ses faibles complications et contraintes hospita-
lières, la cryobiopsie constitue, indubitablement, 
une alternative à la biopsie chirurgicale dans 
l’approche diagnostique des PID. 
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